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Resumo 
 
A Estenose Aórtica é a valvulopatia mais frequente nos países desenvolvidos; é 
esperado um aumento da sua prevalência concomitante ao envelhecimento da população. O 
processo de calcificação degenerativa das cúspides aórticas constitui a principal etiologia da 
doença; este compreende uma complexa interação entre genética, fatores de risco e 
mecanismos fisiopatológicos semelhantes aos da aterosclerose. 
A anamnese e o exame objetivo surgem como dois elementos importantes na avaliação 
inicial destes doentes. Não obstante, o ecocardiograma com Doppler permanece a base do 
diagnóstico e avaliação da severidade e prognóstico da patologia – recorrendo à área valvular 
efetiva, ao fluxo transvalvular, ao gradiente de pressão transvalvular e à função ventricular. A 
análise destes parâmetros permitiu a valorização de diversos subtipos de Estenose Aórtica de 
Baixo Gradiente, de acordo com valores de fluxo e pressão, com repercussões a nível de 
terapêutica e prognóstico.  
O tratamento de eleição é a substituição valvular. A introdução da TAVI enquanto meio 
terapêutico alternativo veio transformar o tratamento e prognóstico de doentes selecionados, 
nomeadamente aqueles de elevado risco cirúrgico.  
Atualmente, ainda não há consenso relativamente ao prognóstico dos diversos 
subgrupos de doentes diagnosticados com Estenose Aórtica de Baixo Gradiente embora se 
reconheça o seu mau prognóstico geral, quer em termos de qualidade de vida, quer em termos 
de mortalidade, o que realça a importância da correta orientação destes doentes. 
 
Palavras-chave: estenose aórtica; baixo gradiente; pseudo-estenose; 
ecocardiograma; substituição da válvula aórtica; TAVI. 
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Abstract 
 
Aortic Stenosis is the most common valvular heart disease in developed countries and 
its prevalence is expected to increase due to population aging. The degenerative process of 
calcification of the aortic cusps is the main cause for this disease; this comprises a complex 
interaction between genetic, risk factors and pathophysiological mechanisms similar to 
atherosclerosis.  
Medical history and physical examination appear as two important elements in the initial 
evaluation of these patients. However, the Doppler echocardiography remains the key 
diagnostic tool; it assesses the severity and provides prognostic information - using the aortic 
valve area, transvalvular flow, transvalvular pressure gradient and ventricular function. The 
analysis of these parameters allowed the valorization of various subtypes of Low Gradient 
Aortic Stenosis, according to flow and pressure values, with repercussions on therapy and 
prognosis.  
Aortic valve replacement is the definite treatment. The introduction of TAVI as a 
therapeutic alternative has revolutionized the prognosis in selected patients, particularly those 
of high surgical risk.  
Currently, there is still no consensus on the prognosis of various subgroups of patients 
diagnosed with Low Gradient Aortic Stenosis while recognizing their generally poor prognosis, 
both in terms of quality of life and mortality, which highlights the importance of correct 
orientation of these patients. 
 
Key-words: aortic stenosis; low gradient; pseudo-stenosis; echocardiography; valve 
replacement; TAVI. 
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 VAB : Válvula Aórtica Bicúspide 
 VE : Ventrículo Esquerdo 
 ZVA : Impedância Valvuloarterial 
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Introdução  
 
A estenose aórtica (EA) é a patologia valvular mais frequente e uma das doenças 
cardiovasculares mais comuns. Esta afeta sobretudo os idosos, o que, devido ao 
envelhecimento da população, se traduz num aumento da prevalência desta valvulopatia, e da 
mortalidade a ela associada1. 
Diversos estudos indicam que a fisiopatologia da EA é bastante semelhante à da 
aterosclerose - partilham fatores de risco cardiovasculares e mecanismos fisiopatológicos. A 
principal etiologia da EA é a calcificação da válvula aórtica (VA), com incidência 
particularmente relevante nos países desenvolvidos. Atualmente, sabe-se que esta é mais do 
que um processo passivo, puramente degenerativo, como até agora se pensava2. 
O conhecimento da sua história natural é essencial dado o rápido declínio de 
prognóstico após o aparecimento de sintomas. O ecocardiograma é o gold standard do 
diagnóstico da EA3 – um método não invasivo, facilmente disponível e de baixo custo. 
Contudo, este pode colocar problemas de identificação de alguns doentes, nomeadamente, 
aqueles com função ventricular esquerda diminuída – o gradiente gerado através da VA pela 
disfunção ventricular pode levar a uma subestimação da severidade da EA: Estenose Aórtica 
com Baixo Gradiente (EABG). Este grupo particular de doentes tem pior prognóstico e maior 
risco cirúrgico e, por isso, a sua deteção é crucial para uma orientação terapêutica correta4.  
A mortalidade neste grupo de doentes é bastante mais significativa que a daqueles 
com EA e gradiente normal e, portanto, beneficiam significativamente com a substituição da 
válvula. 
A EA, e particularmente a de baixo gradiente, tem um grande impacto na qualidade e 
esperança média de vida dos doentes. Os recentes desenvolvimentos a nível terapêutico, 
nomeadamente, a vertente percutânea e a maior segurança diagnóstica da severidade da 
estenose, têm potencial para revolucionar a abordagem, não só das já mencionadas, como de 
todas as valvulopatias2.  
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Metodologia 
 
Este trabalho foi realizado no âmbito da unidade curricular de 
"Dissertação/Projeto/Relatório de Estágio" do Mestrado Integrado em Medicina com o objetivo 
de obter uma revisão bibliográfica sobre o tema Estenose Aórtica, mais concretamente, a de 
baixo gradiente. Artigos científicos publicados em revistas de referência foram, inicialmente, 
obtidos com recurso ao Medscape e Uptodate, constituindo a base deste trabalho. 
Posteriormente, o PubMed foi o motor de pesquisa escolhido para obter uma visão mais 
aprofundada sobre o tema, recorrendo à palavra-chave “low gradient aortic stenosis”. 
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Epidemiologia  
 
A EA é a valvulopatia encontrada com maior frequência na prática clínica, com uma 
incidência de 0.4% na população geral, predominando em adultos com idade superior a 75 
anos2,5. É esperado um aumento progressivo da sua prevalência, tendo em conta o 
envelhecimento da população.  
A EA ocorre em aproximadamente 25% dos pacientes com doença valvular cardíaca 
crónica6. 
Cerca de 80% dos adultos diagnosticados com EA sintomática são do sexo masculino6.   
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Etiologia e Patogénese 
 
A EA deve-se a um processo de calcificação degenerativa das cúspides aórticas. Este 
pode ser devido a deterioração crónica das cúspides, doença reumática cardíaca ou doença 
congénita (válvula aórtica bicúspide)1.  
A contrariar a ideia de que a deterioração e calcificação da VA é um processo 
exclusivamente passivo e relacionado com o envelhecimento, surgem dados histopatológicos 
que o revelam, ao invés, um processo ativo que partilha características fisiopatológicas e 
fatores de risco – sexo masculino, idade, hipertensão arterial (HTA), níveis elevados de 
lipoproteína de baixa densidade (LDL) e colesterol, tabagismo - com o da aterosclerose. Assim, 
é natural a presença de disfunção endotelial, infiltrados de células inflamatórias crónicas e 
acumulação lipídica2.  
O início do processo de calcificação da válvula dá-se com a fusão das comissuras das 
cúspides, resultando, por vezes, numa válvula de aparência bicúspide. Nesta fase, ainda não 
se verifica obstrução mecânica com tradução hemodinâmica - esclerose. Com o avançar da 
doença, os nódulos calcificados estendem-se pelas cúspides em direção ao orifício valvular, 
iniciando, assim, a referida obstrução – estenose7.  
As válvulas cardíacas são constituídas por um conjunto de células especializadas - 
nomeadamente células endoteliais valvulares (CEV) e células intersticiais valvulares (CIV) – e 
uma matriz extracelular constituída por colagénio, elastina e glicosaminoglicanos. O seu 
arranjo espacial é responsável por conferir a força e flexibilidade necessárias à passagem do 
fluxo sanguíneo de forma unidirecional, assegurando o correto encerramento de cada válvula. 
A regulação da função normal da mesma depende da correta interação entre estes grupos 
celulares8,9. 
A interação entre subgrupos de CIVs e matriz extracelular possui um papel único na 
patogénese da calcificação e fibrose que culmina na obstrução valvular.  
O processo de deterioração e calcificação da válvula pode ter origem, em parte, na 
presença de forças hemodinâmicas anormais. Estas provocam um aumento excessivo de 
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stress por estiramento nas cúspides valvulares, o que, facilitado pelo envelhecimento e 
presença de fatores de risco, culmina em lesão endotelial. Consequentemente, ocorre 
acumulação lipídica subendotelial, infiltração de células inflamatórias ativadas e libertação de 
uma cascata de citocinas proinflamatórias que, por sua vez, dão origem à produção local de 
metaloproteinases de matriz. Estas contribuem para apoptose celular, diferenciação e 
proliferação das CIV osteogénicas e remodeling da matriz extracelular. Como resultado, 
observa-se sobreregulação de potentes mediadores osteogénicos que vão promover a 
calcificação da VA e, numa última instância, a obstrução dinâmica da mesma2,8,10. 
Existem algumas diferenças entre as CEV dispostas na face aórtica da válvula, 
relativamente às localizadas na face ventricular; estas podem justificar a especificidade da 
localização precoce da calcificação da VA do lado aórtico da mesma, em detrimento do lado 
oposto8.  
A doença da válvula aórtica bicúspide (VAB) é a malformação congénita cardíaca mais 
comum, estando presente em aproximadamente 2% da população, com predileção para o 
sexo masculino. Inicialmente, a função valvular é normal; só mais tarde a calcificação toma 
lugar, através de um processo em tudo semelhante ao acima descrito. Porém, a calcificação 
valvular de uma válvula congenitamente anormal tende a ocorrer mais precocemente (quarta 
a quinta décadas de vida)6. 
A EA de origem reumática é cada vez menos frequente, particularmente nos países 
desenvolvidos. Não obstante, no que diz respeito às comunidades imigrantes e aos países em 
desenvolvimento, esta entidade não pode ser descurada6.  
  
16 
 
Curso Clínico 
 
A diminuição do orifício valvular condiciona uma obstrução mecânica ao fluxo de saída 
do ventrículo esquerdo (VE), criando um gradiente de pressão sistólica entre o mesmo e a 
aorta - embora este não se verifique até que a sua área normal (3 a 4 cm2) seja reduzida, em 
pelo menos metade11.  
Quando esta redução ocorre subitamente, o VE responde com dilatação e redução do 
volume sistólico. Contudo, quando a mesma ocorre de modo progressivo, como se verifica 
com o processo patológico subjacente à EA, a função ventricular é mantida, graças a um 
processo adaptativo - a hipertrofia concêntrica do VE compensa o aumento da pressão 
intraventricular. Deste modo, é possível manter um elevado gradiente de pressão transvalvular 
aórtico por vários anos sem que se observe redução do débito cardíaco ou dilatação do VE - 
os doentes permanecem assintomáticos5. Por fim, a hipertrofia excessiva deixa de ser eficaz 
e ocorre deterioração da função sistólica ventricular2.  
Este processo compensatório não é, de todo, ideal dado que, concomitantemente, 
reduz a função diastólica, aumentando, por isso, a pressão diastólica final.  
Com a evolução da doença, verifica-se deterioração da função contráctil, diminuição 
do débito cardíaco e do gradiente de pressão ventrículo esquerdo-aorta, bem como aumento 
da pressão média na aurícula esquerda, artéria pulmonar e ventrículo direito. 
Pensa-se que o gradiente valvular médio aumenta em cerca de 7 mmHg/ano enquanto 
a área efetiva da válvula diminui 0.1 cm2/ano5,12,13. Quando o orifício valvular atinge uma área 
de aproximadamente 1 cm2, a doença torna-se sintomática; surgem sintomas como dispneia 
de esforço, angina de peito e síncope. Verifica-se, porém, uma grande variabilidade individual 
relativamente à área valvular na altura do aparecimento da sintomatologia3. Estes surgem por 
volta da sexta a oitava décadas de vida. 
A dispneia é consequência da elevação da pressão capilar pulmonar causada por 
aumento da pressão diastólica do VE, secundária à diminuição da compliance do mesmo e 
alteração no relaxamento. 
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A hipertrofia do VE provoca um aumento nas necessidades de oxigénio pelo miocárdio; 
quando estas se elevam, o fluxo coronário pode estar comprometido a ponto de desencadear 
isquemia. Este desequilíbrio é o responsável pelo surgimento da angina de peito6,14.  
Uma redução da pressão arterial devida à vasodilatação, após exercício físico, na 
presença de um débito cardíaco fixo, ou que sofreu uma diminuição súbita, devida a arritmia, 
pode desencadear uma síncope com o esforço6.  
O débito cardíaco mantém-se dentro dos limites normais em indivíduos com EA, 
durante o repouso. Por esta razão, alguns sintomas – fadiga intensa, cianose periférica e 
outras manifestações de baixo débito - não são evidentes até que se atinja uma fase avançada 
da doença6.  
A morte súbita, enquanto manifestação da EA em doentes assintomáticos, é muito rara 
(inferior a 1% por ano)1,6,15; entre os adultos que morreram com EA, a mesma ocorreu em 
cerca de 10 a 20%, sendo a maioria previamente sintomáticos. Mais de 80% dos doentes que 
morreram com EA encontravam-se sintomáticos por um período igual ou superior a quatro 
anos5,6.  
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Abordagem 
 
Anamnese e Exame Objetivo 
 
A anamnese e o exame objetivo são dois elementos essenciais na avaliação dos 
doentes com EA, particularmente no que diz respeito a uma correta orientação dos mesmos. 
Relativamente ao exame físico, o pulso arterial periférico aumenta lentamente até um 
pico tardio (pulsus parvus et tardus), podendo não ser evidente em doentes idosos devido à 
rigidez dos vasos. Este facto pode, também, ser responsável por mascarar o frémito sobre as 
carótidas (mais frequente à esquerda). Na presença de disfunção sistólica do VE pode ocorrer 
pulsus alternans. O pulso venoso jugular pode revelar ondas a proeminentes, refletindo a 
diminuição da compliance ventricular direita, consequente da hipertrofia do septo 
interventricular11. 
À auscultação cardíaca, o componente aórtico do segundo som cardíaco encontra-se 
ou diminuído, devido à calcificação e imobilidade da válvula, ou ausente, quando na presença 
do sopro de ejeção (meso)sistólico. Este tem uma tonalidade grave, em crescendo-
decrescendo, mais audível na base do coração (segundo espaço intercostal direito) e 
irradiação cervical. Na maioria dos doentes com obstrução severa e débito cardíaco 
preservado, o sopro é classificado como grau III/IV ou superior. Por outro lado, em doentes 
com obstrução leve ou com estenose grave associada a insuficiência cardíaca e baixo débito, 
o sopro é suave e breve devido ao reduzido volume sistólico e consequente gradiente de fluxo 
transvalvular diminuído. A intensidade do sopro não corresponde à severidade da EA; esta é 
determinada pela duração e timing do pico do sopro – quanto mais severa a obstrução, maior 
a duração do sopro e maior a probabilidade do pico ocorrer mais tarde na sístole11. 
Um S4 proeminente pode surgir na presença de um VE hipertrófico e aumento da 
pressão diastólica final. Com a evolução da patologia, ocorre dilatação e deterioração da 
função sistólica ventricular e, consequentemente, um S3 pode ser audível6. 
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Não obstante, nenhum dos achados anteriormente referidos tem sensibilidade ou 
especificidade suficiente para a realização de um diagnóstico correto e preciso. Deste modo, 
é imprescindível recorrer à realização de exames complementares de diagnóstico.  
 
Exames Imagiológicos 
 
Ecocardiografia 
 
O ecocardiograma com doppler permanece o gold standard na avaliação da EA1,2 - 
este exame confirma o diagnóstico, avalia a severidade, e estabelece o prognóstico da 
valvulopatia3. A ecocardiografia serve, também, para obter as medições da raiz aórtica e do 
segmento proximal da aorta ascendente – com particular interesse em contexto de doença da 
VAB6. 
O gradiente transvalvular e a área da VA podem ser estimados com recurso à 
velocidade do fluxo medida com Doppler16. As guidelines da European Society of 
Cardiology/European Association of Cardiothoracic Surgery (ESC/EACS)3 definem EA severa 
através de três parâmetros - uma área efetiva do orifício aórtico (AVA) inferior a cerca de 1.0 
cm2 ou índice de AVA (iAVA) inferior a 0.6 cm2, pico de velocidade do fluxo aórtico superior a 
4.0 m/s e gradiente médio de pressão sistólica superior a 40 mmHg, com débito cardíaco 
normal. 
A maioria dos doentes com EA severa apresenta-se com fração de ejeção do ventrículo 
esquerdo (FEVE) preservada; nestes, o aumento do fluxo associado a AVA reduzida é 
suficiente para confirmar o diagnóstico16.  
No entanto, existe um grupo particular de doentes que pode colocar problemas em 
estabelecer um diagnóstico correto com a ecografia, nomeadamente aqueles com função 
ventricular esquerda comprometida. Nestes, o reduzido gradiente, gerado através da VA pelo 
ventrículo em disfunção, pode subestimar a severidade da EA – estenose aórtica de baixo 
gradiente (EABG) clássica2. Assim, estes doentes são erroneamente diagnosticados de EA 
moderada (AVA entre 1.0 e 1.5 cm2 e gradiente médio entre 25 e 40 mmHg) na qual é 
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expectável um baixo gradiente, sendo-lhes negada a possibilidade de uma intervenção 
cirúrgica atempada e o follow-up apertado que a gravidade da patologia exige5,17,18. 
Recentemente, foi provado que EABG pode, também, ocorrer em contexto de FEVE 
preservada e reduzido stroke volume (SV) – EABG paradoxal. Esta entidade permanece um 
desafio na área da Cardiologia no qual os exames de imagem desempenham um papel 
fundamental14,18. 
A avaliação da EABG passa por uma apreciação cuidada da possibilidade de erro16.  
A AVA medida através de ecografia transesofágica – 3D (ETE) é feita por planimetria 
da área anatómica valvular, enquanto a mesma é obtida por ecocardiograma transtorácico 
(ETT), através da equação da continuidade, medindo a área efetiva ou fisiológica ocupada 
pelo fluxo. Teoricamente, a área do orifício valvular efetivo, na ausência de erros de medições, 
deve ser sempre inferior à anatómica, variando de acordo com a forma da válvula e a 
geometria do orifício14,17. É a área valvular efetiva e não a anatómica que determina a 
sobrecarga suportada pelo ventrículo e, embora exista uma diferença média mínima entre o 
cálculo da AVA segundo os dois métodos, verifica-se uma significativa diferença individual. 
Segundo as guidelines da ESC/EATS3, a modalidade ideal para cálculo da AVA é a 
equação de continuidade com recurso às medidas da ecocardiografia com Doppler. 
Um cálculo reduzido da AVA pode significar a presença de uma pseudo-estenose 
aórtica, assumindo que este valor é artificialmente baixo devido, ou à existência de um fluxo 
demasiado diminuído para permitir a abertura da VA danificada, ou a um erro de medição16,19.  
A compreensão da distinção entre pseudo-estenose (PS) e estenose aórtica verdadeira 
(EV) revela-se, pois, bastante importante. Na EV, a doença valvular severa condiciona a 
disfunção grave do VE, significando que a correção da primeira melhorará a função ventricular 
esquerda. Por outro lado, na presença de PS, é a disfunção do VE, provocada por outra causa 
que não a valvulopatia, que é responsável por impedir a correta abertura da válvula com 
estenose moderada e o seu tratamento deve concentrar-se no problema subjacente. 
Tal como foi preconizado por Clavel19, o melhor teste para fazer a distinção entre uma 
e outra entidade em doentes com EA clássica é o teste de stress com dobutamina, em doentes 
sintomáticos. 
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Este permite a distinção com base no aumento do débito cardíaco, sendo a dobutamina 
um inotrópico positivo; o efeito inotrópico máximo da dobutamina é atingido com uma dose de 
até 20 µg/kg/min, sendo que, doses superiores apenas aumentam a resposta cronotrópica2,16. 
Assim, na presença de EV, o débito cardíaco e o gradiente valvular aumentam, 
proporcionalmente, em função da resposta do ventrículo ao stress, enquanto a AVA altera-se 
apenas ligeiramente. Contrariamente, uma elevação acentuada do débito cardíaco, 
acompanhada de uma ligeira (ou inexistente) modificação do gradiente valvular, ao mesmo 
tempo que a área da válvula aumenta significativamente, reflete a presença de uma PS. Note-
se, porém, que critérios exatos que distingam com precisão PS de EV ainda não foram 
rigorosamente estudados nem tão pouco existem referências standard para comparação.  
A presença de PS não deve ser, necessariamente, interpretada como equivalente a 
uma doença ligeira e de bom prognóstico. Na verdade, estes doentes têm frequentemente EA 
moderada e HTA moderada a severa, o que impõe sobrecarga hemodinâmica no VE, 
contribuindo para o remodeling concêntrico, a fibrose miocárdica e o compromisso do 
enchimento diastólico ventricular. Por esta razão, é aconselhada a otimização do tratamento 
da HTA e monotorização apertada das alterações hemodinâmicas da válvula e do VE. Nesta 
situação, um aumento da severidade da EA durante o follow-up, em contexto de tratamento 
médico ineficaz, pode significar a recomendação da substituição valvular a esses doentes19,20. 
Uma das limitações deste teste reside nos diferentes fluxos transvalvulares atingidos 
com a dobutamina nos diversos doentes – perante baixas taxas de fluxo não se verificam 
diferenças significativas entre EA severa, moderada e ligeira. Por este motivo, a ecografia com 
dobutamina é inútil na diferenciação entre PS e EV em doentes incapazes de responder à 
estimulação inotrópica com aumento do fluxo transvalvular, facto que reflete ausência de 
reserva contráctil (RC) - aumento superior a 20% do volume de ejeção, em resposta a baixas 
doses de dobutamina16,17,21. Estes doentes impõem a necessidade de recorrer a outros 
exames imagiológicos para melhor compreensão do problema subjacente.  
A presença ou ausência de RC em doentes com disfunção ventricular esquerda, devida 
a EA severa, é um forte preditor da mortalidade a longo prazo [juntamente com outros fatores 
- idade, presença de comorbilidades, gradientes de pressão muito baixos (inferiores a 20 
mmHg), presença de fibrilação auricular e doença coronária severa associada]. Além disso, a 
presença ou ausência de RC funciona como estratificador de risco para aumento da 
mortalidade operatória, em contexto de cirurgia de substituição da válvula aórtica (SVA)21. Um 
estudo realizado a partir de dados retrospetivos de 2009 a 2013 teve como finalidade 
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determinar se a ausência de RC seria, do mesmo modo, indicador de mau prognóstico em 
doentes com EABG, com ou sem FEVE preservada, a realizar intervenção percutânea (TAVI). 
Os resultados mostraram que aqueles com ausência de RC possuíam maiores taxas de 
mortalidade a curto e médio prazo, comparativamente aos doentes com RC22.  
Doentes com RC têm uma sobrevida a longo prazo significativamente aumentada com 
a SVA, enquanto aqueles sem RC têm um prognóstico obscuro com ou sem a cirurgia, devido, 
em grande parte, à elevada mortalidade operatória. Contudo, a realização da mesma aumenta 
muito a sobrevida a longo prazo e, por isso, a ausência de RC não deve excluir a cirurgia mas 
apenas alertar para o maior risco cirúrgico1. Estudos revelaram que doentes com EA de baixo 
gradiente (BG) e baixo fluxo transvalvular (BF) sem RC melhoraram significativamente a 
função ventricular esquerda e apresentaram diminuição dos sintomas congestivos após 
realização de SVA. Apesar deste acrescido risco cirúrgico, estes doentes possuem resultados 
de risco pós-cirúrgico em tudo semelhantes aos dos de baixo risco que recorrem a SVA21.  
É possível que a ausência de RC esteja, em parte, relacionada com a presença de 
fibrose miocárdica irreversível – doentes com EA severa sem evidência de fibrose (ou com 
evidência ligeira) apresentam melhoria significativa dos sintomas no pós-operatório, 
contrariamente a outros com níveis mais pronunciados. Note-se que a SVA não reverte a 
fibrose miocárdica existente previamente à cirurgia. A fibrose miocárdica presente na 
ressonância magnética (RM) cardíaca pré-operatória é um preditor independente de 
mortalidade em doentes com EA severa14,17,23. 
Por este motivo, há quem defenda o uso da RM como ferramenta diagnóstica mais 
precisa, já que avalia, simultaneamente, a potencial influência da fibrose miocárdica no 
prognóstico.23,24 A RM cardíaca pode, também, ser utilizada para avaliar a massa e volume 
ventricular esquerdo em contexto de EA, bem como o tamanho do annulus, anatomia aórtica 
e alguma quantificação do grau de obstrução2,14. A RM permite calcular a AVA através da 
equação da continuidade com boa correlação com os parâmetros ecocardiograficos14,16. 
Avalia, ainda, lesões regurgitantes ou função do VE quando a ecografia se revela 
inconclusiva14. 
Estudos mostram que uma proporção significativa de EA possui uma fisiologia restritiva 
que resulta numa diminuição do fluxo e gradiente mais baixa que a esperada apesar de uma 
FEVE preservada. Esta é a chamada EABG paradoxal25.  
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A descrição original desta condição descrevia o BG como consequência do BF, 
causado por aumento significativo da carga hemodinâmica global, remodeling concêntrico, 
diminuído tamanho, fisiologia restritiva e redução da função intrínseca do VE, apesar da FEVE 
se manter normal. Assim, o BF era considerado uma componente integral desta entidade. 
Porém, novos desenvolvimentos tornaram evidente que existe outro subgrupo de doentes com 
EA cujo BG pode ser atribuído a inconsistências nos critérios de diagnóstico das guidelines. 
Foi provado, teoricamente, que para doentes com fluxo transvalvular normal (FN) e uma AVA 
de 1.0 cm2, seria esperado um gradiente médio de cerca de 30 a 35 mmHg, em vez do 40 
mmHg definido como cutoff pelas guidelines5,17,26,27. Assim, doentes com BG, mas com valor 
de fluxo normal, seriam classificados como um estadio de doença menos severa que aqueles 
com baixos valores, tanto de gradiente como de fluxo. Além disso, aos doentes assim 
classificados faltavam, ainda, as características evidências de remodeling concêntrico severo 
do VE de baixas dimensões e fisiologia restritiva, observadas em doentes com BF14,17,28. 
Tornou-se, desta forma, evidente que doentes com EABG paradoxal deveriam ser divididos 
em quatro grupos, de acordo com fluxo e gradiente, com implicações tanto em severidade, 
como em prognóstico1,29 – anexo 1. Embora esta classificação tenha sido originalmente 
proposta para doentes com EABG e FEVE preservada, pode estender-se àqueles com EABG 
e FEVE diminuída.  
O diagnóstico correto dos doentes com EABG paradoxal pode revelar-se difícil. A FEVE 
pode não ser o parâmetro mais indicado para avaliar a função sistólica nestes doentes15,18. Em 
alguns, a evolução natural da valvulopatia é acompanhada de um grau de hipertrofia que 
ultrapassa o espessamento relativo de 50% (remodeling concêntrico aumentado). Este é 
responsável pela diminuição do volume diastólico final1,30. Uma FEVE normal, a sugerir 
ausência de disfunção ventricular, pode estar associada a um baixo SV se a contractilidade 
do VE não conseguir compensar a redução do volume diastólico final. Assim, FEVE dentro 
dos limites normais pode mascarar uma condição de BF com reduzido volume diastólico final.  
Cerca de 30% dos doentes que realizam avaliação ecocardiográfica da severidade da 
estenose apresentam discrepâncias nos parâmetros diagnósticos1,16.  
A presença simultânea de BG e AVA reduzida com FEVE preservada pode dever-se a 
várias razões. Primeiramente, é indispensável excluir erros de medições e variabilidade 
interobservacional, bem como eventuais dificuldades em obtê-las com o ecoDoppler – o 
diâmetro do outflow do VE deve ser medido preferencialmente na inserção das cúspides da 
VA (ao invés de 5 a 10 mm abaixo do annulus aórtico) devido à sua forma mais circular e, 
24 
 
deste modo, as medidas de SV tendem a ser mais reprodutíveis pois os achados anatómicos 
são mais facilmente identificáveis; erros pequenos tornar-se-ão evidentes devido à raiz 
quadrada do raio usada na equação da continuidade1,5,18.  
A presença de HTA pode levar a medidas de baixo fluxo e, consequentemente, de 
gradiente. Sabe-se que a HTA está associada a alteração progressiva da geometria do VE – 
doentes hipertensos com EA assintomática apresentam maior evidência de hipertrofia 
concêntrica do VE. Além disso, estes doentes estão relacionados com aumento da 
mortalidade, provavelmente refletindo a maior incidência de eventos cardiovasculares 
isquémicos. O tratamento da HTA deve ser iniciado ou otimizado e nova avaliação dos 
parâmetros ecocardiográficos e da sintomatologia deve ser realizada, após normalização da 
pressão arterial. A superfície corporal do doente deve ser tida em conta – AVA de reduzidas 
dimensões num indivíduo de pequena constituição física pode corresponder a uma EA 
moderada e, consequentemente, ser associada a BG – daí a preferência pela medida de iAVA 
em oposição à AVA1,5,20,31. 
De seguida, para obter um correto diagnóstico, é necessário identificar as 
características típicas da doença, nomeadamente, SV inferior a 35mL/m2 associado a aumento 
da espessura relativa da parede (superior a 0.45) e impedância valvuloarterial (Zva) superior 
a 4.5 mmHg/mL/m2. A Zva é um índice que estima a carga hemodinâmica global do VE; valores 
aumentados estão associados a disfunção miocárdica ventricular esquerda e diminuição da 
sobrevida livre de eventos cardíacos, em doentes assintomáticos1,30,32. 
Dado que, na EABG paradoxal, o gradiente está diminuído, não se pode excluir que 
alguns doentes possam ter uma PS devida a uma válvula com EA moderada com abertura 
incompleta19. É, pois, necessária esta distinção recorrendo, uma vez mais, à ecografia de 
stress com dobutamina, em doentes sintomáticos, ou à prova de esforço, em assintomáticos1 
- Clavel et al concluiu que, tal como nos doentes com EABG clássica, cerca de 30% daqueles 
com EABG paradoxal têm PS31.  
A complexidade da abordagem à EA implica que, a partir da avaliação da AVA, fluxo e 
gradiente, se tomem as decisões necessárias relativamente à sintomatologia e às alterações 
da função e estrutura cardíacas que estão diretamente relacionadas com a obstrução ao fluxo 
(não descurando fatores confundidores – exemplificando, HTA, obesidade, doença coronária 
– passíveis de alterar a qualidade e a sobrevida dos doentes)24. 
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Uma correta avaliação destes doentes é imprescindível - um atraso no tratamento 
cirúrgico condiciona uma diminuição acentuada em termos de prognóstico; por outro lado, 
alguns doentes possuem apenas critérios de severidade borderline e, consequentemente, um 
prognóstico relativamente favorável, se assintomáticos17. 
 
Exames Adicionais/Alternativos 
 
Outros exames podem ser usados na abordagem da EA.  
A tomografia computorizada (TC) pode ser usada para quantificar o grau de 
calcificação da VA, a fim de o correlacionar com as medições obtidas ecocardiograficamente, 
isto é, os parâmetros diagnósticos de EA2,33. A partir do TC multislice, é possível medir o score 
de cálcio da VA, útil na distinção entre PS e EV em doentes com FEVE diminuída, ou em 
doentes com EABG paradoxal, quando a ecografia de stress por dobutamina não é aplicável 
ou é inconclusiva – um score de cálcio superior a 1.200 AU para o sexo feminino e superior a 
2.000 AU para o masculino, determina a presença de EV1,16,25,31,33. Este exame pode, também, 
ser usado, quando realizado em contexto de tratamento percutâneo, para determinar o 
diâmetro e a forma anular, a altura do óstio coronário acima da válvula e para avaliar a 
adequabilidade dos vasos periféricos ao acesso do procedimento2,16.  
A PET localiza a inflamação e calcificação no interior da VA2. Além disso, este exame 
foi já usado para detetar reserva miocárdica mínima em contexto de distinção entre PS e EV, 
embora este facto não avalie diretamente a EA, tendo, por isso, neste contexto, utilidade 
incerta16,17. 
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Tratamento 
 
Atualmente, o único tratamento para EA calcificada é a substituição da válvula, quer 
cirúrgica quer percutânea, assim que a doença se torne sintomática. Uma análise da relação 
risco-beneficio, relativamente à cirurgia valvular, favorece a precocidade da intervenção, dado 
o nível de desenvolvimento das técnicas e consequente redução do risco de substituição 
valvular. 
 
Tratamento Cirúrgico  
 
Todos os doentes sintomáticos com EA severa estão recomendados para substituição 
precoce da válvula (desde que o gradiente médio se mantenha superior a 40 mmHg, não existe 
um limite mínimo da FEVE que impeça a cirurgia). No que diz respeito aos doentes com EA 
de BG/BF, a decisão terapêutica deve ter em conta a condição clínica do doente, o grau de 
calcificação valvular, a extensão da doença coronária e a possibilidade de revascularização.  
Assim, segundo as guidelines da ESC/EATS3, devem ser orientados para SVA todos 
os doentes sintomáticos (recomendação IB); os doentes sintomáticos com EA severa de 
BG/BF com FEVE preservada, após confirmação da severidade da doença (recomendação 
IIaC); os doentes sintomáticos com EA BG/BF com FEVE reduzida que apresentem RC 
(recomendação IIaC); os doentes com EA BG/BF com diminuição da FEVE e ausência de RC 
(recomendação IIbC).  
Relativamente aos doentes com EA assintomática, a cirurgia eletiva precoce pode ser 
realizada a doentes com EA severa assintomática e disfunção ventricular - FEVE inferior a 
50% - (recomendação IC); doentes com EA severa assintomática com prova de esforço 
anormal34, quer porque o doente revelou sintomas (recomendação IC), quer por se ter 
verificado uma queda na tensão arterial (recomendação IIaC); doentes com EA severa 
assintomática com baixo risco cirúrgico e uma velocidade de fluxo transvalvular superior a 5.5 
m/s35 ou uma progressão da mesma superior ou igual a 0.3 m/s/ano36 (recomendação IIaC); 
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e, finalmente, os doentes com EA severa assintomática, FEVE normal, sem alterações na 
prova de esforço, com baixo risco cirúrgico mas que apresentem um aumento de gradiente 
médio superior a 20 mmHg, ou elevação marcada dos péptidos natriuréticos37 (BNP) ou 
excessiva hipertrofia ventricular esquerda na ausência de HTA (recomendação IIbC)3 – anexo 
2. 
Os níveis do BNP correlacionam-se com a severidade da EA e estado sintomático dos 
doentes, além de que podem fornecer informação prognóstica em assintomáticos1,37,38. 
A presença de doença coronária ou revascularização do miocárdio, no momento da 
SVA, aumentam muito o risco operatório em doentes BG/BF. Aqueles com gradientes 
transvalvulares muito reduzidos (inferiores a 20 mmHg) têm um risco aumentado de morte 
operatória e uma melhoria menos evidente da função do VE após SVA, relativamente a 
doentes com gradientes mais elevados1,17. 
 
TAVI 
 
O desenvolvimento de uma técnica alternativa à SVA, isto é, a colocação de um 
implante valvular aórtico por via percutânea (TAVI), surge como uma opção para doentes 
inoperáveis ou de alto risco39,40. Esta deve ser efetuada em hospitais com backup cirúrgico, e 
consiste na colocação de uma bioprótese através da VA, na maioria dos casos, por via da 
artéria femoral ou, menos frequentemente, por via subclávia, transaórtica ou transapical3. A 
primeira TAVI foi realizada em 2002. 
Uma avaliação do risco individual e da exequibilidade técnica da TAVI, bem como a 
identificação de contraindicações clínicas e anatómicas, deve ser realizada por uma equipa 
multidisciplinar – heart team – composta por cardiologistas e cirurgiões cardíacos, bem como 
outros especialistas. Segundo a ESC/EACS3, os doentes elegíveis para TAVI são todos 
aqueles com EA sintomática, aconselhados pela heart team (recomendação IC); doentes com 
EA sintomática que a heart team não considere candidatos a SVA, mas que, apesar das 
comorbilidades, seja expectável melhoria da qualidade de vida e esperança média de vida 
superior a um ano (recomendação IB); doentes com EA sintomática de alto risco que, embora 
28 
 
a SVA não esteja contraindicada, a heart team recomenda a TAVI baseando-se no risco 
individual e características anatómicas (recomendação IIaB) – anexo 3. 
Note-se que as guidelines3 recomendam fortemente a presença da heart team e 
centros hospitalares com cirurgia cardíaca. Os doentes nos quais a esperança média de vida 
seja inferior a um ano, aqueles em que seja improvável uma melhoria da qualidade de vida 
após a TAVI devido à presença de comorbilidades ou, ainda, aqueles com doença primária 
grave de outras válvulas que contribua, significativamente, para a sintomatologia, apenas 
passível de tratamento com recurso à cirurgia, estão totalmente contraindicados para a 
realização de tratamento percutâneo. Finalmente, algumas características anatómicas 
contraindicam o procedimento: dimensões inadequadas do anel (inferior a 18 mm ou superior 
a 29 mm); presença de trombo no VE; endocardite ativa; elevado risco de obstrução do óstio 
coronário, ou calcificação valvular assimétrica, quer por existência de uma curta distância entre 
o anel e os óstios coronários, quer por presença de seios aórticos pequenos; evidência de 
placas com trombo móvel no arco aórtico ou na porção ascendente da aorta; acesso vascular 
inadequado devido às dimensões do vaso, a calcificação ou a tortuosidade que impliquem 
uma abordagem transfemoral ou subclávia. De salientar ainda as contraindicações relativas 
para a realização da TAVI3, nomeadamente, válvulas bicúspides ou não calcificadas, presença 
de instabilidade hemodinâmica ou FEVE inferior a 20%, doença coronária não tratada exigindo 
revascularização e necessidade de abordagem transapical (quer por doença pulmonar grave, 
quer por ápex do VE inacessível) – anexo 4. 
 
Valvuloplastia por Balão  
 
A valvuloplastia por balão associa-se a consideráveis taxas de morbimortalidade e 
resultados débeis a longo prazo; o seu uso encontra-se limitado à ponte para o tratamento 
definitivo (SVA ou TAVI) em doentes hemodinamicamente instáveis com risco cirúrgico 
elevado ou naqueles com EA severa sintomática a necessitar de cirurgia cardíaca major não 
urgente2,6. 
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Abordagem Terapêutica  
 
A abordagem terapêutica de doentes com EABG e FEVE reduzida varia consoante a 
presença ou ausência de sintomatologia3 – caso se esteja perante uma EA severa sintomática, 
sem contraindicações para a realização de SVA, cuja intervenção não implique riscos 
elevados, este deve ser o procedimento a efetuar; se, em doente sintomático, embora sem 
contraindicação para a realização de SVA, a cirurgia implique risco elevado, deverá ser feita 
uma análise risco-benefício e decidido o procedimento terapêutico entre a SVA e TAVI. Na 
eventualidade do doente sintomático, estar contraindicado para a realização de SVA, a 
esperança média de vida deve ser estimada – uma baixa esperança de vida condicionará o 
doente a um tratamento sintomático, enquanto a ausência da mesma, possibilitará a realização 
de TAVI – anexo 5.  
Por outro lado, a FEVE deve ser avaliada nos doentes com EABG assintomáticos3 – 
uma FEVE inferior a 50% implica a realização de SVA; em contrapartida, um valor superior ou 
igual a 50%, num doente fisicamente ativo, obrigá-lo-á a sujeitar-se a uma prova de esforço, 
sendo o tratamento proposto de acordo com os resultados da mesma. Caso o doente 
apresente uma queda da tensão arterial inferior ao nível basal, a SVA está recomendada; bem 
como naqueles com presença de fatores de risco e risco cirúrgico individual baixo ou 
intermédio, embora sem alterações na referida prova, ou que sejam fisicamente inativos, na 
presença destes mesmos riscos. Os doentes, fisicamente ativos ou não, sem alterações na 
prova de esforço e sem fatores de risco ou risco cirúrgico individual, devem ser reavaliados 
num prazo de 6 meses – anexo 6. 
 Doentes com EA BG/BF (clássica ou paradoxal) têm elevados riscos de mortalidade 
operatória41; contudo, apresentam melhores taxas de sobrevida com SVA comparativamente 
com o tratamento médico24,39,42. 
Um estudo realizado a doentes com EABG paradoxal sintomática – PARTNER2,31,43 – 
que teve como intuito comparar a eficácia entre as duas técnicas - SVA e TAVI – e entre estas 
e o tratamento médico, revelou que, após um ano de follow-up, os doentes considerados 
inoperáveis, aos quais foi realizada TAVI, tiveram uma taxa de mortalidade bastante inferior 
àqueles sujeitos a tratamento médico; a TAVI revelou, ainda, uma eficácia não inferior à da 
SVA em doentes de alto risco cirúrgico44.  
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Tratamento Médico 
 
Avanços no conhecimento da patogénese da EA apontaram potenciais alvos 
terapêuticos que suscitaram o início de estudos clínicos e experimentais com intuito de avaliar 
a sua capacidade de retardar ou até reverter a progressão da doença, com repercussões a 
nível de qualidade de vida e prognóstico45. 
Conclui-se, porém, que o benefício fornecido pelo tratamento médico, é bastante 
reduzido ou até inexistente, quando comparado com a vertente cirúrgica/TAVI2 - Ozkan et al46 
revelou que os doentes com EA severa sintomática tratados conservadoramente tinham um 
risco de mortalidade bastante superior aos submetidos a tratamento cirúrgico/TAVI, bem como 
uma probabilidade de morte (por qualquer causa) superior.  
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Prognóstico 
 
O gradiente de pressão transvalvular é dependente do fluxo. Partindo deste 
pressuposto, sabe-se que doentes com disfunção ventricular esquerda associada a reduzido 
output cardíaco podem apresentar um gradiente relativamente baixo e, concomitantemente, 
EA severa. Este cenário é o verificado na EA de BG/BF15 clássica. 
Por outro lado, estudos recentes preconizam que um BG pode surgir, também, em 
doentes sem disfunção ventricular esquerda, isto é, com FEVE preservada, como resultado 
de baixo SV e câmaras cardíacas de dimensões reduzidas. Esta situação traduz a da EA 
BG/BF paradoxal. Enquanto alguns autores13,28,44,47–51 acreditam que estes doentes 
apresentam maior fibrose intersticial, reduzida função longitudinal do VE e, portanto, pior 
prognóstico, outros1,52,53 há, que pensam que esta é uma forma mais benigna de EA com um 
prognóstico semelhante à da EA moderada e, consequentemente, não beneficiam do 
tratamento SVA.  
O prognóstico dos doentes com BG/BF é, ainda, um debate constante15. Não obstante, 
tanto a vertente clássica como a paradoxal estão associadas a pior prognóstico e maior risco 
de mortalidade operatória24,42,50.  
Fluxo e gradiente fornecem informações complementares – o primeiro em termos 
prognósticos, enquanto indicador de diminuição da função de bomba cardíaca; o segundo 
como indicador diagnóstico, no que diz respeito às incertezas levantadas quanto à severidade 
da estenose, pela falta de correlação entre BG e AVA e, consequentemente, indicação para 
SVA31. 
Lancellotti et al13 avaliou a sobrevida a dois anos de doentes assintomáticos com EABG 
paradoxal, dividindo-os em quatro grupos, de acordo com fluxo e gradiente. Assim, concluiu 
que os doentes com EA BG/FN tinham uma sobrevida superior à dos com EA BG/BF; 
considerando os doentes com gradiente elevado, independentemente do fluxo, como tendo 
um prognóstico intermédio entre os dois. Note-se que os autores não descuram a presença 
de fluxo reduzido como testemunha da disfunção intrínseca do miocárdio. Lancellotti verificou, 
então, que os doentes com BG/FN indiciavam um menor grau de severidade da doença ou 
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uma exposição à mesma de menor duração. Em contrapartida, os doentes com BG/BF, 
apresentavam as características clássicas1,54 de maior remodeling concêntrico, menores 
dimensões e maior afterload do VE, maior disfunção intrínseca do miocárdio e por isso, 
representavam um estadio mais avançado de EA, comparativamente ao BG/FN. 
Luc A Pierard1 veio reafirmar estas conclusões, atribuindo aos doentes com EA de 
elevado gradiente, um prognóstico intermédio entre os doentes com BG/BF paradoxal e 
aqueles com BG/FN – os primeiros, segundo o autor, estão em maior risco de eventos 
cardiovasculares futuros, possuem menor tamanho e remodeling concêntrico do VE mais 
acentuado, enchimento ventricular comprometido, aumento da carga hemodinâmica global do 
VE, disfunção miocárdica intrínseca e fibrose miocárdica, enquanto os segundos, representam 
um grau menos severo da doença associado a menor duração da exposição à mesma. Luc A 
Pierard vai mais além e conclui que os doentes com BG/FN têm um prognóstico semelhante 
àqueles com EA moderada. 
Tanto Lancellotti como Luc A Pierard validam a importância de um diagnóstico correto, 
a fim de conferir à doença a severidade que ela exige e o tratamento cirúrgico atempado que 
estes doentes, ainda que assintomáticos, necessitam. Luc A Pierard1 afirma que uma 
intervenção cirúrgica precoce não deve ser negada, dado que o risco de morte súbita, na 
ausência de tratamento, é semelhante ao risco cirúrgico por SVA, e que a probabilidade de 
consequências nefastas, sem cirurgia, pode ser superior para doentes com fatores de risco 
identificados - tais como calcificação severa da VA, velocidades transvalvulares muito 
aumentadas, resposta anormal ou sintomas induzidos pela prova de esforço.  
Outra vertente de conclusões é preconizada por Jander53, baseando-se no estudo 
SEAS55, o qual questionou se os doentes com EABG paradoxal não refletiriam um estadio 
mais avançado da doença e, por isso, um pior prognóstico. O autor concluiu que tanto estes 
como aqueles com EA moderada apresentavam prognóstico semelhante no que diz respeito 
a eventos cardíacos major e morte de causa cardíaca, e que ambos tinham melhor prognóstico 
que os doentes com elevado gradiente. Contudo, estes resultados foram alvo de várias 
críticas, nomeadamente pela população do estudo não evidenciar as características típicas de 
BG/BF paradoxal e por ter sido sujeito a erros de medição pela utilização do AVA não 
indexado. 
Christophe Tribouilloy et al52 reafirma o prognóstico semelhante entre doentes com 
BG/BF paradoxal e EA moderada; o autor classifica-o, ainda, como independente do estado 
33 
 
sintomático do doente e tipo de tratamento – médico ou cirúrgico – a que o mesmo é sujeito, 
o que desmistifica o BG/BF paradoxal como um mais avançado estadio da doença, com todas 
as características típicas descritas até então. 
Frédéric Maes et al15 comparou a história natural entre EABG paradoxal e a de elevado 
gradiente, ao longo do tempo, de forma a avaliar qual das duas representaria um estadio mais 
avançado de doença. Assim, é descrito que os doentes com EABG paradoxal possuem 
menores dimensões do VE, menor SV e maior Zva relativamente aos doentes com EA de 
elevado gradiente. Os autores observaram que a história natural dos doentes com EABG 
paradoxal foi significativamente melhor que a dos com gradiente elevado. Além disso, de 
acordo com este estudo, o fluxo transvalvular não tem impacto na história natural, 
contrariamente ao defendido por Lancellotti et al.. Os últimos dados ecográficos deste estudo, 
isto é, obtidos antes de SVA ou da morte do doente, revelam que a severidade, em caso de 
EABG paradoxal, aumentou bastante ao longo do tempo – verificou-se uma elevação do 
gradiente em todos os doentes (alguns chegando a atingir os critérios diagnósticos de elevado 
gradiente). Apenas um reduzido número de doentes diminuiu ou manteve o gradiente com o 
passar do tempo - de realçar que nestes assistiu-se, concomitantemente, ao desenvolvimento 
de disfunção ventricular esquerda, ou seja, estes doentes desenvolveram a forma clássica EA 
BG/BF. Também os doentes com EA de elevado gradiente aumentaram o gradiente 
transvalvular, ao longo do tempo. 
Frédéric Maes et al15 comprovaram, também, o benefício da SVA, provando um 
aumento significativo da sobrevida em ambos os grupos - embora a magnitude do efeito 
protetor com a SVA se tenha revelado mais importante nos doentes com gradiente elevado, 
devido ao facto de os outros terem uma sobrevida espontânea (isto é, sem intervenção de 
SVA), notoriamente superior à dos primeiros. Estes resultados afirmam que o fluxo não 
influenciou o prognóstico em nenhum grupo de doentes. 
Este estudo contrariou a teoria de Lancellotti et al, que defende que a EABG paradoxal, 
frequentemente associada a remodeling concêntrico acentuado, baixo fluxo, aumento da 
fibrose intersticial e prognóstico reservado, é um estadio mais avançado da doença – se fosse 
esse o caso, a progressão da mesma estaria associada a uma diminuição progressiva do 
gradiente transvalvular, o que não foi verificado por Frédéric Maes et al.  
Importante salientar que os doentes do estudo de Lancellotti et al tinham, em geral, 
idade mais avançada e maior número de comorbilidades (nomeadamente HTA, diabetes 
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mellitus e doença coronária), sendo, por isso, menos frequentemente aconselhados à SVA – 
tudo fatores que influenciam o prognóstico da EA e não podem ser compensados 
estatisticamente. 
Kimi Sato et al56 descobriu, que a medida da tensão longitudinal global (TLG) deteta 
disfunção e lesão do miocárdio, assim como nível de tolerância ao exercício, mais eficazmente 
que outros parâmetros de função sistólica do VE. Este estudo provou que a TLG tem valor 
prognóstico significativo nas diferentes classes de EA e o valor ótimo de cuttoff foi estabelecido 
nos -17% - doentes com TLG inferior a -17% apresentam tensão longitudinal global 
preservada, enquanto aqueles com valores de TLG superiores a -17% revelam tensão 
longitudinal global comprometida, pensa-se que devido a hipertrofia do VE e fibrose do 
miocárdio.  
Posto isto, o estudo concluiu que os doentes com EA BG/FN têm uma maior taxa de 
sobrevida, sem ocorrência de eventos cardiovasculares major, superior à dos EA BG/BF. 
Contudo, quando se subdivide este último grupo, de acordo com o cuttoff para TLG, verifica-
se que os doentes BG/BF com TGL comprometida apresentam um valor da referida taxa 
aproximadamente igual à dos doentes BG/FN; além disso, estes doentes revelam maior 
prevalência de hipertrofia concêntrica e um estadio mais avançado de disfunção diastólica 
comparativamente aos BG/BF com TLG preservada.  
No que diz respeito à taxa de sobrevida total, observou-se que os doentes BG/BF com 
TLG comprometida e de elevado gradiente apresentam valores semelhantes entre si e, ao 
mesmo tempo, muito inferiores aos dos doentes BG/FN ou BG/BF com TLG preservada. 
Assim, os autores deste estudo estabelecem uma ordem crescente de prognóstico, 
começando nos doentes de elevado gradiente e BF, seguindo-se aqueles com BG/BF e TLG 
comprometida e os doentes com elevado gradiente e FN, e, posteriormente, os BG/BF com 
TLG preservada. Em ultimo lugar, isto é, com o melhor prognóstico de todos os subgrupos, 
surgem os doentes com BG/FN. De realçar, contudo, que mais estudos são necessários para 
validar o valor do cutoff de TLG como preditor de mau prognóstico.   
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Conclusão 
 
Os estudos realizados nas últimas décadas provaram que a calcificação da VA não é 
um processo exclusivamente degenerativo mas, ao invés, envolve uma multiplicidade de vias 
e efetores moleculares complexos que levam à obstrução hemodinâmica da válvula. Contudo, 
o conhecimento preciso da relação entre fatores de risco, genética, eventos celulares 
iniciadores e consequentes vias de sinalização, transição de fenótipos das VICs e calcificação 
é ainda desconhecido. 
A perceção da fisiopatologia do processo de calcificação da VA é vital para o 
reconhecimento dos fatores iniciadores deste processo que sejam potencialmente evitáveis, 
bem como possíveis alvos de intervenção farmacológica que atrasem ou até revertam este 
processo, diminuindo a necessidade de intervenção cirúrgica. 
De notar, a necessidade de novos marcadores diagnósticos que permitam a deteção 
da doença em fases iniciais e permitam uma avaliação rigorosa e facilmente reprodutível da 
severidade da estenose, de forma a evitar erros de classificação e facilitar o timing perfeito de 
uma intervenção individual adequada a nível de tratamento. O papel da educação do doente, 
em termos de consciencialização da sua patologia, pode facilitar a precocidade diagnóstica e, 
consequentemente, a orientação terapêutica atempada. 
O prognóstico dos doentes com EA, particularmente os de baixo gradiente, permanece 
em discussão; os diversos autores não parecem chegar a um consenso sobre a gravidade, 
em termos de sobrevida com e sem tratamento – e dentro deste, cirúrgico ou percutâneo –, 
entre os doentes com EABG distribuídos pelos quatro subgrupos de acordo com fluxo e 
gradiente transvalvulares. Uma avaliação aprofundada incluindo FEVE, contractilidade, fluxo 
e suas interações parece ser fulcral para um melhor conhecimento da doença e consequentes 
risco operatório e sobrevivência a longo prazo. 
36 
 
Bibliografia 
 
1.  Pierard L a., Dulgheru R. Evaluation of Aortic Stenosis: an Update—Including Low-Flow 
States, Myocardial Mechanics, and Stress Testing. Curr Cardiol Rep. 2015;17(6).  
2.  Rayner J, Coffey S, Newton J, Prendergast BD. Aortic valve disease. Int J Clin Pract. 
2014;(October):1209-1215.. 
3.  Vahanian A, Alfieri O, Andreotti F, et al. Guidelines on the management of valvular heart 
disease (version 2012). Eur Heart J. 2012;33(19):2451-2496.  
4.  Baumgartner H. Low-flow, low-gradient aortic stenosis with preserved ejection fraction: 
Still a challenging condition. J Am Coll Cardiol. 2012;60(14):1268-1270.  
5.  American C. Natural Progression of Low-Gradient Severe Aortic Stenosis with 
Preserved Ejection Fraction. Texas Hear Inst J. 2014;41(3):273-279. 
6.  Fauci A, Kasper D, Longo D, Loscalzo J, Hauser S, Jameson J. Inflammatory Bowel 
Disease. In: Harrison's principles of internal medicine. 2. 18º ed: McGraw Hill; 2012. p. 
1920-50. 
7.  Craig A. Simmons, Gregory R. Grant, Elisabetta Manduchi and PFD. Spatial 
heterogenity of Endothelial Phenotypes Correlates With Side-Specific Vulnerability to 
Calcification in Normal Porcine Aortic Valves. Changes. 2012;29(6):997-1003.  
8.  Rajamannan NM, Evans FJ, Aikawa E, et al. Calcific aortic valve disease: not simply a 
degenerative process: A review and agenda for research from the National Heart and 
Lung and Blood Institute Aortic Stenosis Working Group. Executive summary: Calcific 
aortic valve disease-2011 update. Circulation. 2011;124(16):1783-1791.  
9.  Liu AC, Joag VR, Gotlieb AI. The emerging role of valve interstitial cell phenotypes in 
regulating heart valve pathobiology. Am J Pathol. 2007;171(5):1407-1418.  
37 
 
10.  Rajamannan NM, Subramaniam M, Rickard D, et al. Human aortic valve calcification is 
associated with an osteoblast phenotype. Circulation. 2003;107(17):2181-2184.  
11.  Grimard BH, Larson JM. Aortic stenosis: Diagnosis and treatment. Am Fam Physician. 
2008;78(6). 
12.  Demaria AN, Bax JJ, Feld GK, et al. Highlights of the year in JACC 2012. J Am Coll 
Cardiol. 2013;61(3):357-385.  
13.  Lancellotti P, Magne J, Donal E, et al. Clinical outcome in asymptomatic severe aortic 
stenosis: Insights from the new proposed aortic stenosis grading classification. J Am Coll 
Cardiol. 2012;59(3):235-243.  
14.  Barone-Rochette G, Piérard S, Seldrum S, et al. Aortic valve area, stroke volume, left 
ventricular hypertrophy, remodeling, and fibrosis in aortic stenosis assessed by cardiac 
magnetic resonance imaging comparison between high and low gradient and normal 
and low flow aortic stenosis. Circ Cardiovasc Imaging. 2013;6(6):1009-1017.  
15.  Maes F, Boulif J, Piérard S, et al. Natural history of paradoxical low-gradient severe 
aortic stenosis. Circ Cardiovasc Imaging. 2014;7(4):714-722.  
16.  Tandon A, Grayburn P a. Imaging of low-gradient severe aortic stenosis. JACC 
Cardiovasc Imaging. 2013;6(2):184-195.  
17.  Dumesnil JG, Gradiente CON, No B, El O, Del RE a, Anato O. Low Gradient Severe 
Aortic Stenosis With Preserved Ejection Fraction : Don ’ t Forget the Flow ! Soc Espanõla 
Cardiol. 2013;66(4):245-247. 
18.  Pibarot P, Dumesnil JG. Paradoxical low-flow, low-gradient aortic stenosis: New 
evidence, more questions. Circulation. 2013;128(16):1729-1732.  
19.  Clavel MA, Ennezat PV, Maréchaux S, et al. Stress echocardiography to assess stenosis 
severity and predict outcome in patients with paradoxical low-flow, low-gradient aortic 
stenosis and preserved LVEF. JACC Cardiovasc Imaging. 2013;6(2):175-183.  
20.  Rieck ÅE, Cramariuc D, Boman K, et al. Hypertension in aortic stenosis implications for 
left ventricular structure and cardiovascular events. Hypertension. 2012;60(1):90-97.  
38 
 
21.  Hayek S, Pibarot P, Harzand A, et al. Dobutamine Stress Echocardiography for 
Risk Stratification of Patients With Low-Gradient Severe Aortic Stenosis Undergoing 
TAVR. JACC Cardiovasc Imaging. 2015;8(3):380-382.  
22.  Kodali S. Transcatheter Aortic Valve Replacement, An Issue of Interventional Cardiology 
Clinics,. Elsevier Health Sciences; 2014.  
23.  Awtry E, Davidoff R. Low-flow/low-gradient aortic stenosis. Circulation. 
2011;124(23):739-741. 
24.  Badhwar V, Ikonomidis JS, Jacobs JP. The paradox of surgical management of patients 
with low-flow, low-gradient aortic stenosis. J Thorac Cardiovasc Surg. 2015;15213:1-2.  
25.  Clavel M-A, Côté N, Mathieu P, et al. Paradoxical low-flow, low-gradient aortic stenosis 
despite preserved left ventricular ejection fraction: new insights from weights of 
operatively excised aortic valves. Eur Heart J. 2014;8711(5938):1-8.  
26.  Zoghbi W a. Low-gradient severe aortic stenosis with normal systolic function: Time to 
refine the guidelines? Circulation. 2011;123(8):838-840.  
27.  Minners J, Allgeier M, Gohlke-Baerwolf C, Kienzle R-P, Neumann F-J, Jander N. 
Inconsistent grading of aortic valve stenosis by current guidelines: haemodynamic 
studies in patients with apparently normal left ventricular function. Heart. 
2010;96(18):1463-1468.  
28.  Mehrotra P, Jansen K, Flynn AW, et al. Differential left ventricular remodelling and 
longitudinal function distinguishes low flow from normal-flow preserved ejection fraction 
low-gradient severe aortic stenosis. Eur Heart J. 2013;34(25):1906-1914.  
29.  Pibarot P, Dumesnil JG, City Q. Low-Flow , Low-Gradient Aortic Stenosis With Normal 
and Depressed Left Ventricular Ejection Fraction. JAC. 2012;60(19):1845-1853.  
30.  Pibarot P, Dumesnil JG. Aortic stenosis suspected to be severe despite low gradients. 
Circ Cardiovasc Imaging. 2014;7(3):545-551.  
31.  Pibarot P, Clavel M-A. Management of Paradoxical Low-Flow, Low-Gradient Aortic 
Stenosis. J Am Coll Cardiol. 2015;65(1):67-71.  
39 
 
32.  Cramariuc D, Cioffi G, Rieck ÅE, et al. Low-Flow Aortic Stenosis in Asymptomatic 
Patients. Valvular-Arterial Impedance and Systolic Function From the SEAS Substudy. 
JACC Cardiovasc Imaging. 2009;2(4):390-399. 
33.  Clavel MA, Messika-Zeitoun D, Pibarot P, et al. The complex nature of discordant severe 
calcified aortic valve disease grading: New insights from combined Doppler 
echocardiographic and computed tomographic study. J Am Coll Cardiol. 
2013;62(24):2329-2338.  
34.  Leurent G, Donal E, de Place C, et al. Argument for a Doppler echocardiography during 
exercise in assessing asymptomatic patients with severe aortic stenosis. Eur J 
Echocardiogr. 2009;10(1):69-73. 
35.  Rosenhek R, Zilberszac R, Schemper M, et al. Natural history of very severe aortic 
stenosis. Circulation. 2010;121(1):151-156.  
36.  Das P, Chambers J. Predictors of outcome in asymptomatic aortic stenosis. N Engl J 
Med. 2001;344(3):227; author reply 228-229. 
37.  Torres-Ramalho P, Araújo JP, Bettencourt P, Moura LM. Natriuretic peptides in aortic 
stenosis. Rev Port Cardiol (English Ed. 2012;31(10):655-660.  
38.  Gerber IL, Stewart RAH, Legget ME, et al. Increased Plasma Natriuretic Peptide Levels 
Reflect Symptom Onset in Aortic Stenosis. 2003:1884-1891.  
39.  Harbaoui B, Courand P-Y, Charles P, et al. Aortic Calcifications Present the Next 
Challenge After TAVR. J Am Coll Cardiol. 2015;65(10):1058-1060.  
40.  Moat NE, Ludman P, de Belder MA, et al. Long-term outcomes after transcatheter aortic 
valve implantation in high-risk patients with severe aortic stenosis: the U.K. TAVI (United 
Kingdom Transcatheter Aortic Valve Implantation) Registry. J Am Coll Cardiol. 
2011;58(20):2130-2138. 
41.  Clavel M, Dumesnil JG, Capoulade R, Mathieu P, Sénéchal M, Pibarot P. Outcome of 
Patients With Aortic Stenosis , Small Valve Area , and Low-Flow , Low-Gradient Despite 
Preserved Left Ventricular Ejection Fraction. JAC. 2012;60(14):1259-1267.  
40 
 
42.  Anjan VY, Herrmann HC. All Aortic Stenoses Are Not Created Equal∗. J Am Coll Cardiol. 
2015;65(7):654-656.  
43.  Beohar N, Whisenant B, Kirtane AJ, et al. The relative performance characteristics of 
the logistic European System for Cardiac Operative Risk Evaluation score and the 
Society of Thoracic Surgeons score in the Placement of Aortic Transcatheter Valves 
trial. J Thorac Cardiovasc Surg. 2014;148(6):2830-2837.e1.  
44.  Parikh R, Goodman AL, Barr T, et al. Outcomes of surgical aortic valve replacement for 
severe aortic stenosis: Incorporation of left ventricular systolic function and stroke 
volume index. J Thorac Cardiovasc Surg. 2015;i.  
45.  Helske S, Otto CM. Lipid lowering in aortic stenosis: Still some light at the end of the 
tunnel? Circulation. 2009;119(20):2653-2655.  
46.  Wiegers SE. Symptomatic low-gradient severe aortic stenosis with preserved left 
ventricular ejection fraction: Now less of a clinical conundrum. Circulation. 
2013;128(6):576-578. 
47.  Nagaraja V, Raval J, Eslick GD, Ong ATL. Transcatheter versus surgical aortic valve 
replacement: a systematic review and meta-analysis of randomised and non-
randomised trials. Open Hear. 2014;1(1):e000013.. 
48.  Mackram F. Eleid, Paul Sorajja, Hector I. Michelena, Joseph F. Malouf, Christopher G. 
Scott and PAP. Flow-Gradient Patterns in Severe Aortic Stenosis with Preserved 
Ejection Fraction: Clinical Characteristics and Predictors of Survival. 2010;9(2):1-14.  
49.  Mohty D, Magne J, Deltreuil M, et al. Outcome and impact of surgery in paradoxical low-
flow, low-gradient severe aortic stenosis and preserved left ventricular ejection fraction: 
A cardiac catheterization study. Circulation. 2013;128(SUPPL.1):235-243.  
50.  Eleid MF, Sorajja P, Michelena HI, Malouf JF, Scott CG, Pellikka P a. Survival by stroke 
volume index in patients with low-gradient normal EF severe aortic stenosis. Heart. 
2014;101(1):23-29. 
41 
 
51.  Piestrzeniewicz K, Łuczak K, Maciejewski M, Jaszewski R, Drożdż J. Clinical outcome, 
echocardiographic assessment, neurohormonal and collagen turnover markers in low-
flow severe aortic stenosis with high transvalvular gradient. Pol Arch Med 
WEWNĘTRZNEJ. 2014:19-26. 
52.  Tribouilloy C, Rusinaru D, Maréchaux S, et al. Low-Gradient, Low-Flow Severe 
Aortic Stenosis With Preserved Left Ventricular Ejection Fraction. J Am Coll Cardiol. 
2015;65(1):55-66.  
53.  Jander N, Minners J, Neumann F-J, et al. Response to Letters Regarding Article, 
“Outcome of Patients With Low-Gradient ”Severe“ Aortic Stenosis and Preserved 
Ejection Fraction.” Circulation. 2011;124(13):e362-e363.  
54.  Hachicha Z, Dumesnil JG, Bogaty P, Pibarot P. Higher Afterload and Reduced Survival. 
2007:2856-2865.  
55.  Boman K, Ph D, Brudi P, et al. Intensive Lipid Lowering with Simvastatin and Ezetimibe 
in Aortic Stenosis. Th e new Engl J o f Med. 2008:1343-1356. 
56.  Sato K, Seo Y, Ishizu T, et al. Prognostic Value of Global Longitudinal Strain in 
Paradoxical Low-Flow, Low-Gradient Severe Aortic Stenosis With Preserved Ejection 
Fraction. Circ J. 2014;78(11):2750-2759.  
  
  
42 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXOS  
43 
 
Anexo 1 - Classificação da EABG e FEVE preservada de 
acordo com padrões de fluxo-gradiente médio 
 
 
 
 
 
*Fonte: Pierard LA, Dulgheru R, Evaluation of aortic stenosis: an update-including low-
flow States, myocardial mechanics, and stress testing, Curr Cardiol Rep. 2015 Jun;17(6):601. 
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Anexo 2 - Indicações para a substituição de válvula 
aórtica em doentes com EA 
 
 
 Classe Nível de 
evidência 
Doentes diagnosticados com EA severa e 
sintomatologia presente 
I B 
Doentes diagnosticados com EA severa em contexto 
de realização de cirurgia de bypass coronário, da aorta 
ascendente ou outra válvula 
C 
Doentes diagnosticados com EA severa sem 
sintomatologia mas disfunção sistólica do VE  
Doentes diagnosticados com EA severa sem 
sintomatologia mas que apresentem sintomas perante 
prova de esforço  
Doentes diagnosticados com EA severa e 
sintomatologia, de elevado risco considerados pela 
heart team devido a adequabilidade anatómica e perfil 
de risco individual, apesar de candidatos a TAVI 
IIa B 
Doentes diagnosticados com EA severa sem 
sintomatologia mas que apresentem queda da pressão 
arterial basal perante prova de esforço 
C 
Doentes diagnosticados com EA moderada em 
contexto de realização de cirurgia de bypass coronário, 
da aorta ascendente ou outra válvula  
Doentes diagnosticados com EA com BG e BF com 
FEVE preservada após confirmação da severidade da 
estenose 
Doentes diagnosticados com EA com BG e BF com 
FEVE diminuída e evidência de RC 
Doentes diagnosticados com EA sem sintomatologia 
com FEVE preservada, nenhuma das alterações à 
prova de esforço acima mencionadas, se baixo risco 
cirúrgico e pelo menos um dos seguintes achados: 
a) EA severa definida por velocidade do fluxo 
transvalvular > 5.5 m/s 
b) Calcificação valvular severa e taxa de 
velocidade de progressão ≥0.3 m/s/ano 
Doentes diagnosticados com EA com BG e BF com 
FEVE diminuída sem evidência de RC 
IIb 
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*Adaptado de  VAHANIAN, Alec et al, Guidelines on the management of valvular heart disease (version 
2012): The Joint Task Force on the Management of Valvular Heart Disease of the European Society of 
Cardiology (ESC) and the European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS), European Heart 
Journal, 2012. EA-estenose aórtica; VE-ventrículo esquerdo; TAVI-implante aórtico percutâneo; BG-
baixo gradient de pressão transvalvular; BF-baixo fluxo transvalvular; FEVE-fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo; RC-reserva contráctil; BNP-péptido natriurético auricular tipo B; HTA-hipertensão 
arterial. 
 
  
Doentes diagnosticados com EA severa sem 
sintomatologia, FEVE preservada, sem alterações a 
prova de esforço acima mencionadas, com baixo risco 
cirúrgico e pelo menos um dos seguintes achados: 
a) Níveis elevados de BNP em medições 
repetidas 
b) Aumento >20 mmHg no gradiente de pressão 
aquando exercício 
c) Excessiva hipertrofia VE na ausência de HTA 
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Anexo 3 - Recomendações para TAVI 
 
 
 Classe Nível de 
evidência 
TAVI por recomendação da heart team I C 
TAVI só deve ser realizada em hospitais com 
cirurgia cardíaca  
TAVI está indicada em doentes diagnosticados 
com EA severa sintomática que a heart team não 
considera candidatos a SVA, suscetíveis de 
melhorar qualidade de vida, com uma esperança 
média de vida >1ano apesar de comorbilidades 
B 
 
A heart team aconselha TAVI para doentes de 
alto risco diagnosticados com EA severa 
sintomática baseando-se no perfil de risco 
individual e adequabilidade anatómica, apesar de 
candidatos a SVA, a heart team  
IIa 
 
 
*Adaptado de  VAHANIAN, Alec et al, Guidelines on the management of valvular heart disease 
(version 2012): The Joint Task Force on the Management of Valvular Heart Disease of the European 
Society of Cardiology (ESC) and the European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS), 
European Heart Journal, 2012. TAVI-implante aórtico percutâneo; EA-estenose aórtica; SVA-
substituição cirúrgica da válvula aórtica. 
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Anexo 4 - Contraindicações à realização de TAVI 
 
 
Contraindicações absolutas Contraindicações 
relativas 
Ausência de heart team Válvula bicúspide ou não-
calcificada 
Adequabilidade para TAVI não confirmada pela heart 
team 
Instabilidade hemodinâmica  
Clínicas Anatómicas FEVE<20% 
Esperança média de vida <1 
ano 
Tamanho 
inadequado do 
annulos 
Doença arterial coronária 
não tratada a requerer 
revascularização  
Melhoria de qualidade de 
vida improvável por TAVI 
devido a comorbilidades 
Placas com trombos 
móveis no arco 
aórtico ou aorta 
ascendente 
Ápex VE não acessível ou 
doença pulmonar severa 
perante abordagem 
transapical 
Doença primária severa de 
outras válvulas com 
contribuição major para a 
sintomatologia do doente, 
com tratamento unicamente 
cirúrgico 
Acesso vascular 
inadequado perante 
abordagem via 
femoral ou subclávia 
 
 Risco elevado de 
obstrução do óstio 
coronário  
 
 Trombo no VE  
 Endocardite ativa  
 
 
*Adaptado de  VAHANIAN, Alec et al, Guidelines on the management of valvular heart disease (version 
2012): The Joint Task Force on the Management of Valvular Heart Disease of the European Society of 
Cardiology (ESC) and the European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS), European Heart 
Journal, 2012. TAVI-implante aórtico percutâneo; FEVE-fração de ejeção do ventrículo esquerdo; VE-
ventrículo esquerdo.  
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Anexo 5 - Abordagem da EA severa sintomática 
 
 
  
 
*Adaptado de  VAHANIAN, Alec et al, Guidelines on the management of valvular heart disease (version 
2012): The Joint Task Force on the Management of Valvular Heart Disease of the European Society of 
Cardiology (ESC) and the European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS), European Heart 
Journal, 2012. EA-estenose aórtica; SVA-substituição cirúrgica da válvula aórtica; TAVI-implante aórtico 
percutâneo. 
  
EA severa 
sintomática 
Contraindicaça
o para SVA?
Sim
Esperança 
média de vida 
reduzida
Tratamento 
médico
Sem redução 
da esperança 
média de vida 
TAVI
Não
Risco elevado 
para SVA
SVA ou TAVI
Ausência de 
risco elevado 
para SVA
SVA
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Anexo 6 – Abordagem da EA severa assintomática 
 
 
 
 
 
 
*Adaptado de  VAHANIAN, Alec et al, Guidelines on the management of valvular heart disease (version 
2012): The Joint Task Force on the Management of Valvular Heart Disease of the European Society of 
Cardiology (ESC) and the European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS), European Heart 
Journal, 2012. EA-estenose aórtica; FEVE-fração de ejeção do ventrículo esquerdo; AF-atividade física; 
PE-prova de esforço; FRI-fatores de risco individual; RCx-risco cirúrgico; SVA-substituição cirúrgica de 
válvula aórtica. 
 
